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 +3PXOF Tﮔﺮ ﻫﺎي ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺑﺮاي ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺳﻠﻮل 4-ALTC ﺑﻴﺎني اﻳﻤﻨﻲ ﺿﺪﺗﻮرﻣﻮرال ﻫﺴﺘﻨﺪ و  ﻨﺪهﻛﻨ ﺗﺮﻳﻦ ﻣﻨﻊ ﻗﻮي gerTﻫﺎي  ﺳﻠﻮل :زﻣﻴﻨﻪ
ژن  ي اﻳﻤﻨﻲ، در ﻋﺮﺿﻪ آﻧﺘﻲ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻨﻊ ﻛﻨﻨﺪه ﻧﻴﺰ ﺑﻪ 01اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  ﺑﺎﺷﺪ. ﻛﻨﻨﺪ، ﺿﺮوري ﻣﻲ اﻳﻦ ﻣﻠﻜﻮل را ﺑﻴﺎن ﻣﻲﻛﻪ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻣﺎدام 
ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ  ﻫﺪف ازاﻳﻦ ﻛﻨﺪ. ﻣﻲﻲ ﺗﻮﻣﻮرال را ﺑﺎ ﻣﺎﻧﻊ ﻳﺎ ﻣﺤﺪودﻳﺖ ﺗﻮأم اﺧﺘﺼﺎﺻ  Tﻫﺎي ﺻﻮرت ﻣﺆﺛﺮ ﻋﻤﻞ ﻛﺮده و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﻠﻮل ﺑﻪ
ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه و ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺪون ﺗﻬﺎﺟﻢ  01و اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  4-ALTCو  3PXOFﻫﺎي  ﺑﻴﺎن و ﻛﻤﻴﺖ ﺑﻴﺎن ژن
  اﺳﺖ. ﻣﻮﺿﻌﻲ و ﻧﻴﺰ ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي
 8ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه ﻛﻪ  95ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺘﻲ  در ﻧﻤﻮﻧﻪ 01و اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  4-ALTC ،3PXOFﻫﺎي  ﻛﻤﻴﺖ ﺑﻴﺎن ژن ﺑﻴﺎن و :ﻫﺎ ﻣﻮاد و روش
  ﮔﻴﺮي ﺷﺪ. اﻧﺪازهRCP emiT-laeR روش  ﻧﻤﻮﻧﻪ از ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي آﻧﻬﺎ ﺑﻪ 13اي داﺷﺘﻨﺪ و  ﻧﻔﺮ از آﻧﻬﺎ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﻣﻨﻄﻘﻪ
ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه و  01و اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  4-ALTC ،3PXOF ﻫﺎي ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﻴﺎن و ﻛﻤﻴﺖ ﺑﻴﺎن ژن: ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي ﺗﻔﺎوت ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺪون ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ و ﻧﻴﺰ ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎران ﻓﺎﻗﺪ درﮔﻴ
ﻣﺮاﺣﻞ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﺗﻮﻣﻮر و درﺟﻪ ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺗﻮﻣﻮر ﻳﺎﻓﺖ ﻫﺎ و  (. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ آﻣﺎري ﻣﻴﺎن ﺑﻴﺎن اﻳﻦ ژن>P0/50ﻫﺪه ﻧﮕﺮدﻳﺪ )ﻣﺸﺎ
  .(>P0/50)ﻧﺸﺪ 
در رﻳﺰ ﻣﺤﻴﻂ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺣﻨﺠﺮه ﺑﺎ ﻣﻴﺰان ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ و ﺑﺎ  01و اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  4-ALTC ،3PXOF ﻫﺎي ﺳﻄﺢ ﺑﻴﺎن ژن: ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
 درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ارﺗﺒﺎط ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي ﻧﺪارد.
 01 اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ، 4-ALTC ،3PXOF ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه،: واژﮔﺎن ﻛﻠﻴﺪي
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
 1(CCSNHﺳﺮ و ﮔﺮدن ) ﺳﻠﻮل ﺳﻨﮕﻔﺮﺷﻲﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم 
ﻫﺸﺘﻤﻴﻦ ﺳﺮﻃﺎن ﺷﺎﻳﻊ در ﺳﺮاﺳﺮ دﻧﻴﺎﺳﺖ و ﺣﺪوداً 
ﻫﺎ را ﺑﻪ ﺧﻮد اﺧﺘﺼﺎص  ﺷﺶ درﺻﺪ از ﺗﻤﺎم ﺳﺮﻃﺎن
  (.1دﻫﺪ ) ﻣﻲ
ﺑﻮده و در اﻳﺮان ﻧﻴﺰ  CCSNHﺗﺮﻳﻦ ﻣﻜﺎن  ﺣﻨﺠﺮه ﺷﺎﻳﻊ
ﻮر ﺑﺪﺧﻴﻢ ﺗﺮﻳﻦ ﺗﻮﻣ ﻫﺎي دﻧﻴﺎ، ﺷﺎﻳﻊ ﻣﺎﻧﻨﺪ دﻳﮕﺮ ﻣﻜﺎن
  (. 2اﺳﺖ ) ﺳﻠﻮل ﺳﻨﮕﻔﺮﺷﻲﺣﻨﺠﺮه ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم 
ﺳﺎﻟﮕﻲ  06ﺗﺮﻳﻦ ﺳﻦ ﺑﺮوز اﻳﻦ ﺗﻮﻣﻮر در اﻳﺮان  ﺷﺎﻳﻊ
( ﺑﻮده و ﺗﻮﻣﻮر 1ﺑﻪ  9/5اﺳﺖ و ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺮدان ﺑﻪ زﻧﺎن )
ﺗﺮ  از ﮔﻠﻮﺗﻴﻚ در اﻳﺮان ﺷﺎﻳﻊ 2ي ﻓﻮق ﮔﻠﻮﺗﻴﻚ ﻧﺎﺣﻴﻪ
  .(3) ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﺰﺑﺎن در  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ، ﺑﻪ ﻧﻘﺶ ﭘﺎﺳﺦ
رﺳﺪ  اﻧﺪ و ﭼﻨﻴﻦ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ ﭘﺮداﺧﺘﻪ CCSNHﭘﻴﺸﺮﻓﺖ 
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻧﻘﺸﻲ در ﻛﻨﺘﺮل رﺷﺪ  Tﻫﺎي  ﻛﻪ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
ژن واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ  ﺗﻮﻣﻮر داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﭼﻨﺪﻳﻦ آﻧﺘﻲ
 3ﺻﻮرت ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻓﺮآوري ﺷﺪه و اراﺋﻪ ﻛﻪ ﺑﻪ CCSNH
رﺳﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ  ﻧﻈﺮ ﻣﻲ ﮔﺮدد ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه و ﺑﻪ ﻣﻲ
و  DC4+ي  وﻳﮋه Tﻫﺎي  ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ژن آﻧﺘﻲ
(. اﻏﻠﺐ در 4ﺷﻮﻧﺪ ) ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﻲ DC8+
ﻫﺎي ﺿﺪﺗﻮﻣﻮري  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  CCSNHﺑﻴﻤﺎران
، اﺧﺘﻼل دارﻧﺪ و ﻧﻘﺶ DC8+ي  رده Tﻫﺎي  ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
ﺑﺴﻴﺎر ﭘﻴﭽﻴﺪه ﺑﻮده و  DC4+ي  رده Tﻫﺎي  ﺳﻠﻮل
ي  رده Tﻫﺎي  اي از ﺳﻠﻮل ﮔﻮﻧﻪ ﻛﻪ زﻳﺮ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻫﻤﺎن
ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ  در آﻏﺎز و ﻧﮕﻬﺪاﺷﺖ ﭘﺎﺳﺦ DC4+
ﺪ، ﮔﺮوﻫﻲ دﻳﮕﺮ ﻧﻴﺰ در ﻛﺎﻫﺶ ﻧﻘﺶ دارﻧ 4ﺿﺪﺳﺮﻃﺎﻧﻲ
  (.5ﻫﺎ ﻣﺆﺛﺮﻧﺪ ) اﻳﻦ ﭘﺎﺳﺦ
ﮔﺮدد و  ﻫﺎ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ، ﺑﺮﺟﺴﺘﮕﻲ ﺳﺮﻃﺎن5ﻓﺮار اﻳﻤﻨﻲ
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ﭘﺬﻳﺮي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل در راه  ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ ﺑﺎ اﻳﺠﺎد ﺷﺮاﻳﻂ ﺗﺤﻤﻞ
  . (4) آﻳﻨﺪ ﻣﻲ ﺑﺮ“ ﻓﺮار اﻳﻤﻨﻲ”
ﻫﺎي واﺑﺴﺘﻪ  ﭘﺬﻳﺮي از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻨﻊ ﭘﺎﺳﺦ ﻧﻮع ﻓﻌﺎل ﺗﺤﻤﻞ
 gerTي ﻫﺎ ﺗﻮﻣﻮرال ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻠﻮل ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺿﺪﺑﻪ 
ي ﺑﺮآﻣﺪه  ﻫﺎي ﻣﻨﻊ ﻛﻨﻨﺪه و ﺳﻠﻮل 6ﺗﻮﻣﻮري ارﺗﺸﺎح ﻳﺎﺗﻪ
ﻫﺎي  (. ﻓﺮار اﻳﻤﻨﻲ از وﻳﮋﮔﻲ6دﻫﺪ ) از ﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ، روي ﻣﻲ
( gerT) Tي  ﻛﻨﻨﺪه ﻫﺎي ﺗﻨﻈﻴﻢ اﺳﺖ و ﺳﻠﻮل CCSNH
ﺑﺎ ﻣﻨﻊ ﻛﺮدن اﻳﻤﻨﻲ ﺿﺪ  CCSNHدر ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ 
  (.5ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ ) ﺗﻮﻣﻮرال ﻧﻘﺶ اﻳﻔﺎ ﻣﻲ
ي  ﻦ ﻣﻨﻊ ﻛﻨﻨﺪهﺗﺮﻳ ﻗﻮي ،gerTﻫﺎي  ﻃﻮر ﻛﻠﻲ، ﺳﻠﻮل ﺑﻪ
ﻋﻨﻮان ﺑﺰرﮔﺘﺮﻳﻦ ﺳﺪ در راه  ﺗﻮرﻣﻮرال ﺑﻮده و ﺑﻪ اﻳﻤﻨﻲ ﺿﺪ
ﺷﻮﻧﺪ. در اوﻟﻴﻦ ﻣﺮاﺣﻞ  اﻳﻤﻦ درﻣﺎﻧﻲ، ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ
ي ﺗﻮﻣﻮري اﻧﺒﺎﺷﺖ  در ﺗﻮده gerTﻫﺎي  ﺳﺮﻃﺎن، ﺳﻠﻮل
ﺻﻮرت  ﺑﻪ  gerTﻫﺎي (. در ﺳﺮﻃﺎن، ﺳﻠﻮل7ﻳﺎﺑﻨﺪ ) ﻣﻲ
ي ﺗﻮﻣﻮري و  ﻫﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪه ﺷﺪه اﻧﺘﺨﺎﺑﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﻛﻤﻮﻛﻴﻦ
  (. 8ﻳﺎﺑﻨﺪ ) ﺎي رﻳﺰ ﻣﺤﻴﻂ ﺑﻪ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ ﺗﺮاﻓﻴﻚ ﻣﻲﻫژﻣﺎﻛﺮوﻓﺎ
 Tﻫﺎي  ﻣﻮﺟﺐ ﻣﻨﻊ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﻠﻮل  gerTﻫﺎي ﺳﻠﻮل
ي ﺳﻴﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ ﺷﺪه و ﺑﺎ  وﻳﮋه زﻳﺮ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻣﺤﻴﻄﻲ، ﺑﻪ
ﻫﺎي  ژن و ارﺗﻘﺎء ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ي آﻧﺘﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻋﺮﺿﻪ
ﻫﺎي دﻧﺪرﻳﺘﻴﻚ،  ي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮل ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻨﻊ
ﺿﺪ ﻲ ﻫﺎ و ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ، ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ اﻳﻤﻨ ﻣﻮﻧﻮﺳﻴﺖ
  (.9ﮔﺮدﻧﺪ ) ﻣﻲ ﺗﻮﻣﻮرال
درﺻﺪ از  01ﺗﺎ  5ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً  7ﻃﺒﻴﻌﻲ sgerTﻫﺎي  ﺳﻠﻮل
ﻣﺤﻴﻄﻲ را ﺑﻪ ﺧﻮد  DC8+ي  رده  Tﻫﺎي ﺳﻠﻮل
دﻫﻨﺪ. ﺗﺎﻛﻨﻮن، ﻣﺎرﻛﺮ واﺣﺪي ﺑﺮاي  اﺧﺘﺼﺎص ﻣﻲ
ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ وﻟﻲ اﻳﻦ ﻃﺒﻴﻌﻲ  sgerTﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ 
ﻫﺎ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻﻳﻲ از ﻣﺎرﻛﺮ ﺳﻄﺤﻲ  ﺳﻠﻮل
ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺿﺮوري  ﻛﻪ ﺑﻪ 3PXOF ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ DC52
ﻫﺴﺘﻨﺪ،  ﻃﺒﻴﻌﻲsgerT  ﺑﺮاي اﺑﻘﺎء، ﺗﻜﺎﻣﻞ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
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  (.01ﻛﻨﻨﺪ ) ﺑﻴﺎن ﻣﻲ
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ  CCSNHدر ﺑﻴﻤﺎران  gerTﻫﺎي  ﺳﻠﻮل
ﻳﺎﺑﻨﺪ و اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ آن  ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ، اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻤﻲ  ﻣﻲ gerTﻫﺎي  اﺳﺖ ﻛﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻠﻮل
ﺧﻮد را ﺑﻪ اﻧﺠﺎم، ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﭼﮕﻮﻧﻪ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ، ﻓﺮار اﻳﻤﻨﻲ 
  (.11و  5رﺳﺎﻧﻨﺪ ) ﻣﻲ
در ﺿﺎﻳﻌﺎت  gerTﻫﺎي  اي دﻳﮕﺮ ﻧﻴﺰ ﺳﻠﻮل در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
دﻫﺎﻧﻲ ﻳﺎﻓﺖ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ  ﺳﻠﻮل ﺳﻨﮕﻔﺮﺷﻲﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم 
ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ در ﺳﻄﺢ  رﺳﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﻣﻨﻊ ﭘﺎﺳﺦ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ ﺑﻪ
  (.21ﺷﻮﻧﺪ ) ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ و رﻳﺰ ﻣﺤﻴﻂ ﺗﻮﻣﻮر ﻣﻲ
، 8(4-ALTC) 4-ﺳﻴﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ Tژن ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ  آﻧﺘﻲ
   9ﻮان ﻳﻚ ﻣﻠﻜﻮل ﻣﻨﻊ ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﻫﻤﺮاهﻋﻨ ﺑﻪ
ﻧﻮﻟﻮژﻳﻚ و ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ ﻮاﻳﻤ 01ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﺗﺤﻤﻞ
ﻋﻨﻮان ﻳﻚ اﻟﻘﺎء  ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ دارد. ﻧﻘﺶ آن ﺑﻪ ﭘﺎﺳﺦ
ﻫﺎي  ﻫﺎي ﻣﻨﻔﻲ درون ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ي ﺳﻴﮕﻨﺎل ﻛﻨﻨﺪه
ﺧﻮﺑﻲ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ؛ اﻣﺎ دﻻﻳﻞ  ﺑﻪ 11اﺛﺮ ﻛﻨﻨﺪه T
ﺑﺮاي  4-ALTCدﻫﻨﺪ  وﺟﻮد دارﻧﺪ ﻛﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ ﻓﺮاواﻧﻲ
ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻣﺎدام  T +3PXOFﮔﺮ  ﻫﺎي ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺳﻠﻮل
ﺑﺎﺷﺪ.  ﻛﻨﻨﺪ، ﺿﺮوري ﻣﻲ اﻳﻦ ﻣﻠﻜﻮل را ﺑﻴﺎن ﻣﻲﻛﻪ 
 3PXOF+gerTﻫﺎي  در ﺳﻠﻮل 4-ALTCﻛﻤﺒﻮد 
ﻫﺎ  ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل ﻣﻮﺟﺐ اﺧﺘﻼل در ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﻨﻊ
ﻧﻘﺶ  ﺑﺮﺷﻮد. ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ وﺟﻮد دارد ﻛﻪ  ﻣﻲ
 gerTﻫﺎي  ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل در ﻣﻨﻊ 4-ALTC
 +3PXOFﻫﺎي  ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل، ﺳﻠﻮل ﻛﻨﻨﺪ. دﻻﻟﺖ ﻣﻲ
 DC08ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن  4-ALTC از ﻃﺮﻳﻖ gerT
ژﻧﻲ  ﻫﺎي دﻧﺪرﻳﺘﻲ ﭘﺲ از ﺗﺤﺮﻳﻚ آﻧﺘﻲ ﺳﻠﻮل DC68و 
ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﺮﻫﻢ ﻛﻨﺶ  (. آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي31ﺷﻮﻧﺪ ) ﻣﻲ
را  B7/2و  B7/1 ﺑﺎ ﻟﻴﮕﺎﻧﺪﻫﺎي آن ﻳﻌﻨﻲ 4-ALTC
ﻫﺎي  ﭘﺎﺳﺦﺪ ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﻨﺗﻮاﻧ ﻛﻨﻨﺪ، ﻣﻲ ﺑﻼك ﻣﻲ
                                                 




ﻫﺎي  ﺑﺎدي رو آﻧﺘﻲ ﺪ و از اﻳﻦﻧﺿﺪ ﺗﻮﻣﻮرال ﺷﻮاﻳﻤﻨﻲ 
  ﻣﻮﻧﻮﻛﻠﻮﻧﺎل ﺿﺪ 
ﻫﺎي درﻣﺎﻧﻲ ﺳﺮﻃﺎن را ﺗﻐﻴﻴﺮ  ، رﻫﻴﺎﻓﺖ4-ALTC
  (.41اﻧﺪ ) داده
ي اﻳﻤﻨﻲ،  ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻨﻊ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ 01اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
ﺻﻮرت ﻣﺆﺛﺮ ﻋﻤﻞ ﻛﺮده و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  در ﻋﺮﺿﻪ آﻧﺘﻲ ژن ﺑﻪ
ﺎ ﻣﺎﻧﻊ ﻳﺎ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺗﻮﻣﻮرال را ﺑ  Tﻫﺎي ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي  ﻛﻨﺪ. اﻳﻦ اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ از ﺳﻠﻮل ﻣﺤﺪودﻳﺖ ﺗﻮأم ﻣﻲ
رﻳﺰي  ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري ﺗﺤﺖ ﻣﺮگ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺗﻮﻣﻮرال، ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي ﻣﺤﻴﻄﻲ آزاد  ي ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﺗﻮﺳﻂ ﻟﻜﻮﺳﻴﺖ ﺷﺪه
  (. 51ﺷﻮد ) ﻣﻲ
ﺻﻮرت  و ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻪ 01ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
ﮔﺴﺘﺮده ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ، ﻧﻘﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻳﻦ 
ﻫﺎي  ﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ در رﻳﺰ ﻣﺤﻴﻂ ﺗﻮﻣﻮر ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻠﻮلا
ﻫﺎ و ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎي اﻳﻨﻔﻴﻠﺘﺮه ﺷﺪه  ﺑﺪﺧﻴﻢ، ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
  (.61ﻳﺎﺑﺪ، ﻫﻨﻮز ﻣﻮرد ﺑﺤﺚ اﺳﺖ ) ﺗﻮﻣﻮري اداﻣﻪ ﻣﻲ
  ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ رﺷﺪ ﺗﻮﻣﻮر در ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﻲ 01اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
ﻫﺎ و ﻣﻨﻊ اﭘﻮﭘﺘﻮز  ﺑﺎ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮل ortiv ni
  (.81و  71ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺷﻮد )
اي  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻛﻪ زﻳﺮ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ در ﻳﻚ
 +3PXOF ﮔﺮ ﺗﻨﻈﻴﻢ Tﻫﺎي  ﺧﺎص از ﺳﻠﻮل
و  01ﺑﺎ ﺗﺮﺷﺢ اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  DC4+DC52+hgih
ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ در رﻳﺰ ﻣﺤﻴﻂ ﺗﻮﻣﻮري در  اﺛﺮ ﻣﻨﻊ 1B-FGT21
  دﻫﻨﺪ.  از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻣﻲ CCSNHﺑﻴﻤﺎران 
دﻫﺪ ﻛﻪ ﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎي  ﻫﺎي اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻫﺎي  ﻛﻪ در ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ gerTي ﻫﺎ ي ﺳﻠﻮل ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻨﻊ
ي ﺗﻮﻣﻮري وﺟﻮد دارﻧﺪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ  اﻳﻨﻔﻴﻠﺘﺮه ﺷﺪه
(. 91ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﺗﻮأم ﮔﺮدد ) CCSNHﺑﻘﺎء ﻛﻢ ﺑﻴﻤﺎران 
 01و اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  1B-FGTﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻﻳﻲ از 
دﻫﺎﻧﻲ  ﺳﻠﻮل ﺳﻨﮕﻔﺮﺷﻲﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﺑﺎﻓﺘﻲ در  ﺿﺎﻳﻌﺎت 
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ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺘﻲ اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل،  در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ
  (. 21ﻫﺪه ﺷﺪ )ﻣﺸﺎ
ﻫﺎي  در ﻳﻚ ﻓﺮاﮔﺮد، درك ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﺑﺎﻻ رﻓﺘﻦ ﺳﻠﻮل
ﻫﺎ و ﮔﺮدش ﺧﻮن ﻛﻪ ﺗﻮأم  در رﻳﺰ ﻣﺤﻴﻂ ﺳﺮﻃﺎن gerT
ﺗﻮاﻧﺪ در  ﺑﺎ ﭘﻴﺶ آﮔﻬﻲ ﺑﺪ و ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻘﺎء اﺳﺖ ﻣﻲ
ﻫﺎ  ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻠﻜﻮﻟﻲ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل ﺷﻨﺎﺧﺖ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ
ﻫﺎ  در اﺛﺮﮔﺬاري اﻳﻤﻦ درﻣﺎﻧﻲ در روﻳﺎروﻳﻲ ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن
  (02ﻧﻤﺎﻳﺪ ) ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ را اﻳﻔﺎ
ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﻴﺎن و ﻛﻤﻴﺖ  ﻛﻨﻮﻧﻲي  ﻫﺪف ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 01و اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  4-ALTCو  3PXOFﻫﺎي  ﺑﻴﺎن ژن
ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه و 
ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺪون ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ و ﻧﻴﺰ ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ 
 ﺑﺪوندرﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎران 
ﻴﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي و ﻫﻤﭽﻨ
ﻫﺎ و ﻣﺮاﺣﻞ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن و درﺟﻪ ﺗﻤﺎﻳﺰ  ﻣﻴﺎن ﺑﻴﺎن اﻳﻦ ژن
  ﺗﻮﻣﻮر در ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه اﺳﺖ.
  
  ﻫﺎ ﻣﻮاد و روش
  
  ﺑﻴﻤﺎران
ﻧﻔﺮ از  8ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه ﻛﻪ  95در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
آﻧﻬﺎ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز و ﺑﻘﻴﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه ﺑﺪون ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز داﺷﺘﻨﺪ 
ﻪ ﺑ 0931ﻟﻐﺎﻳﺖ ﻓﺮوردﻳﻦ  9831و از ﻓﺮوردﻳﻦ 
ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺧﻠﻴﻠﻲ ﺷﻴﺮاز ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ، اﻧﺘﺨﺎب 
ﻛﺪام از ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز دوردﺳﺖ  ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ. ﻫﻴﭻ
ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ. ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺤﺖ ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ و رادﻳﻮﺗﺮاﭘﻲ 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ. ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﺗﻮﻣﻮر و 
ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ آن ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ 
ژي و ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮﻟﻮ ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﺑﻪ ﺑﺨﺶ
  ﺳﺮﻃﺎن ﻓﺮﺳﺘﺎده ﺷﺪ. 
ﻫﺎي ﭘﻴﺶ از ﻋﻤﻞ ﺷﺎﻣﻞ ﻻرﻧﮕﻮﺳﻜﻮﭘﻲ  ﺑﺮرﺳﻲ
ي ﺳﻴﻨﻪ، ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﻲ از ﻧﺎﺣﻴﻪ  ﻓﻴﺒﺮواﭘﺘﻴﻚ، ﻋﻜﺲ ﺳﺎده
ي ﮔﺮدن ﺑﻮد.  اﺳﻜﻦ از ﻧﺎﺣﻴﻪ TCﮔﺮدن و ﺷﻜﻢ و 
ﺑﻨﺪي  اﺳﺎس ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﺮ 31ﺑﻨﺪي ﺗﻮﻣﻮر ﻣﺮﺣﻠﻪ
اﻧﺠﺎم  41اﻟﻤﻠﻠﻲ ﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ ﺳﺮﻃﺎن اﺗﺤﺎد ﺑﻴﻦ MNT
ﻛﺎﻣﻞ و ﻳﺎ  ﺑﺮداﺷﺖ. درﻣﺎن در ﺟﺎﻳﻲ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ




  ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﻛﺎﻣﻞ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ANR
، آﻟﻤﺎن( ﺑﺮ اﺳﺎس ketivnI) II brosivni ANR
ﻃﻮر  دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﺳﺎزﻧﺪه در ﻛﻴﺖ اﺳﺘﺨﺮاج ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﻪ
ﻮژﻧﻴﺖ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﮔﺮم از ﻫﻤ ﻣﻴﻠﻲ 05ﺧﻼﺻﻪ، 
ﺳﻲ اﻧﺘﻘﺎل داده  ﺳﻲ 1/5ي ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮز  اﺳﻜﺎﻟﭙﻞ ﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪ
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل ﻟﻴﺰ ﺑﻪ ﻫﺮ  005ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ، ﻣﻴﺰان 
ﮔﺮاد  ي ﺳﺎﻧﺘﻲ درﺟﻪ 05ﺗﻴﻮب اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳﺪه و در دﻣﺎي 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از  03دﻗﻴﻘﻪ ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪ. آﻧﮕﺎه  01ﺑﺮاي 
اي ﺑﻪ ﻫﺮ ﺗﻴﻮب اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪه و ﺑﺮ روي ﻳﺦ ﺑﺮ nibrosda
 MPRﻫﺎ در  ﭘﻨﺞ دﻗﻴﻘﻪ اﻧﻜﻮﺑﻪ ﮔﺮدﻳﺪ. ﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﮔﺬاري، ﻣﺎﻳﻊ  ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ و ﭘﺲ از رﺳﻮب 00021
ﺳﻲ اﻧﺘﻘﺎل  ﺳﻲ 1/5ﺑﻪ ﺗﻴﻮب ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ  tnatanrepus
  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺗﺮﻳﺰول 005داده ﺷﺪ. ﻣﻴﺰان 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  001، اﻧﮕﻠﺴﺘﺎن( و negotivnI) lozirT
ﺮدﻳﺪ. ﭘﺲ از ﺗﺮﺗﻴﺐ اﺿﺎﻓﻪ ﮔ ﻛﻠﺮوﻓﻮرم ﺑﻪ ﻫﺮ ﺗﻴﻮب، ﺑﻪ
ﻫﺎ ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ ﺑﺎﻻ  ﭼﻨﺪ ﺑﺎر ﺑﺎﻻ و ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻧﻤﻮدن، ﻧﻤﻮﻧﻪ
در ﻓﺎز  ANRدﻗﻴﻘﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﺷﺪﻧﺪ و  02ﺑﺮاي 
دﻫﻲ ﺷﺪ.  درﺻﺪ رﺳﻮب 001ﺑﺎﻻﻳﻲ ﺑﺎ اﻳﺰوﭘﺮوﭘﺎﻧﻮل 
درﺻﺪ ﺷﺴﺘﺸﻮ و در آب  57ﺑﺎ اﺗﺎﻧﻮل  ANRرﺳﻮب 
  ﺟﺪا ﺷﺴﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ. CPEDﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ 
اج ﺷﺪه اﺳﺘﺨﺮ ANRﻫﺎي  ﻛﻴﻔﻴﺖ و ﻛﻤﻴﺖ ﻧﻤﻮﻧﻪ
و  062ﻫﺎي  ﺗﻮﺳﻂ اﺳﭙﻜﺘﺮوﻓﻮﺗﻮﻣﺘﺮي در ﻃﻮل ﻣﻮج
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ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻣﻮرد ﺗﺄﻳﻴﺪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺑﺮاي ﭘﺮﻫﻴﺰ از  082
   I esaANDﺑﺎ  ANRآﻟﻮدﮔﻲ، 
 ANDc، اﻧﮕﻠﺴﺘﺎن(، ﭘﻴﺶ از ﺳﻨﺘﺰ okiG negotivnI)
  ﻣﻮرد ﺗﻴﻤﺎر ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.
 
  ﺗﺮا ﻧﻮﺷﺖ ﻣﻌﻜﻮس
ﻛﺎﻣﻞ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  ANRﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم از  5ﺑﺎ  ANDc
 51ﻛﻤﻚ ﻣﻌﻜﻮس ANDcﺳﻨﺘﺰ ﻧﺨﺴﺖ رﺷﺘﻪ ﻛﻴﺖ 
، ﻟﻴﺘﻮاﻧﻲ( ﺑﺮاﺳﺎس دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻛﻴﺖ، esatnemreF)
و  ANRﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم از  5ﻃﻮر ﺧﻼﺻﻪ،  ﺳﻨﺘﺰ ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﻪ
و ﻳﻚ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﭘﺮاﻳﻤﺮ  Tdﻳﻚ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ اوﻟﻴﮕﻮ 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺑﻪ  21ﻫﮕﺰاﻣﺮ ﺗﺼﺎدﻓﻲ، ﺑﺎ ﺣﺠﻢ ﻛﻠﻲ 
ﺳﻲ اﭘﻨﺪروف اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳﺪ و ﺑﺮاي  ﻫﺎي ﻧﻴﻢ ﺳﻲ ﺗﻴﻮب
ﮔﺮاد ﺑﺮاي ﭘﻨﺞ دﻗﻴﻘﻪ  ي ﺳﺎﻧﺘﻲ درﺟﻪ 07ﻨﺞ دﻗﻴﻘﻪ در ﭘ
، ﻛﺮه( اﻧﻜﻮﺑﻪ ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ enhceTدر دراي ﺑﻼك )
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎﻓﺮ  4ﻫﺎ ﺑﺮ روي ﻳﺦ اﻧﺘﻘﺎل داده ﺷﺪ و  ﺗﻴﻮب
( و ﻳﻚ 01Mm) PTNdﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  2واﻛﻨﺶ، 
ﺑﻪ ﻫﺮ ﺗﻴﻮب اﺿﺎﻓﻪ  esaANRي  ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻣﻨﻊ
ي  درﺟﻪ 73ﻫﺎ ﺑﺮاي ﭘﻨﺞ دﻗﻴﻘﻪ در  ﺷﺪ و ﺗﻴﻮب
ﮔﺮاد  ي ﺳﺎﻧﺘﻲ درﺟﻪ 52ﮔﺮاد و ﺑﺮاي ﭘﻨﺞ دﻗﻴﻘﻪ در  ﺳﺎﻧﺘﻲ
اﻧﻜﻮﺑﻪ ﺷﺪﻧﺪ. ﺳﭙﺲ، ﻳﻚ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از آﻧﺰﻳﻢ 
ﻫﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ و  ﺗﺮاﻧﺴﻜﺮﻳﭙﺘﺎز )ﭘﻨﺞ واﺣﺪ( ﺑﻪ ﺗﻤﺎم ﺗﻴﻮب
دﻗﻴﻘﻪ در  09ﮔﺮاد ﺑﺮاي  ي ﺳﺎﻧﺘﻲ درﺟﻪ 24ﻫﺎ در  ﻧﻤﻮﻧﻪ
  ﺗﺮﻣﺎل ﺳﻴﻜﻠﺮ )اﭘﻨﺪرف، آﻟﻤﺎن( اﻧﻜﻮﺑﻪ ﺷﺪﻧﺪ.
ي  درﺟﻪ 07ﻳﻢ ﺗﺮاﻧﺴﻜﺮﻳﭙﺘﺎزﻣﻌﻜﻮس در در ﻧﻬﺎﻳﺖ، آﻧﺰ
 57در  ANDcدﻗﻴﻘﻪ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه و  01ﮔﺮاد ﺑﺮاي  ﺳﺎﻧﺘﻲ
  ﻫﺎي ﺑﻌﺪي ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ. ﮔﺮاد ﺗﺎ آزﻣﺎﻳﺶ ي ﺳﺎﻧﺘﻲ درﺟﻪ
 
  (RCP-TRqﻛﻤﻲ ) RCP- emit-laeR
و  3PXOF، 4ALTCﺑﻴﺎن و ﻛﻤﻴﺖ ﺗﺮاﻧﻮﺷﺖ ژﻧﻲ 
)دﺗﻜﺘﻮر  daR-oiBﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﻴﺴﺘﻢ  01اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
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و  ، ﺑﻴﻮراد، آﻣﺮﻳﻜﺎ(4emorhC RCP emitlaeR
   RCP neerG rebySﻣﻴﻜﺲ ﻣﺎﺳﺘﺮ 
 RCP-TRq، آﻣﺮﻳﻜﺎ( ﺑﺮاي smetsysoiB deilppA)
ﻋﻨﻮان ﺷﺎﺧﺺ ﺳﻄﺢ ﺑﻴﺎن ژن ﻫﺪف،  اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﻪ
اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.  ANRr s81ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ  ﺑﻴﺎن ژن ﭘﺎك
، ANRr s81ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي وﻳﮋه ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺑﻴﺎن 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  01ﻦ اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴو  3PXOF، 4ALTC
ﻃﺮاﺣﻲ ﮔﺮدﻳﺪ.  61 tsalB -remirPاﻓﺰار آﻧﻼﻳﻦ ﻧﺮم
ﻧﮕﺎﺷﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻫﺮ  1ﺗﻮاﻟﻲ ﻫﺮ ﭘﺮاﻳﻤﺮ در ﺟﺪول 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ اﻧﺠﺎم  02، در ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ RCPواﻛﻨﺶ 
، ANDcﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم ﻣﺤﺼﻮل  0/5ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ 
 XIﻧﺎﻧﻮﻣﻮل از ﻫﺮ ﭘﺮاﻳﻤﺮ، و ﻣﺨﻠﻮط واﻛﻨﺶ  051
، ﺑﺎﻓﺮ sPTNd، AND tratS tsaFﺷﺎﻣﻞ ﭘﻠﻴﻤﺮاز 
، smetsysoiB deilppA) I neerg RBYSواﻛﻨﺸﻲ و
 آﻣﺮﻳﻜﺎ( ﺑﻮد. 
 
  
  ﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ (1ﺟﺪول 
 ﻣﻘﺎدﻳﺮ اوﻟﻴﻪ
 ﺗﻮاﻟﻲ ﻣﻌﻜﻮس  ﺟﻠﻮ ﺗﻮاﻟﻲ روﺑﻪ
 GTTTACCACAGACGTTCACC CACCACACTCCGACTAGTAC 3PXOF
 ACTGTCGGTCCACTGACTTC CCATCGGTCCAAGTCGACTC 4ALTC
  
ﻫﺎ در ﮔﺎم دﻳﻨﭽﺮاﺳﻴﻮن  ﺗﺮﻣﺎل ﺳﻴﻜﻠﻴﻨﮓ ﺑﺮاي ﺗﻤﺎم ژن
دﻗﻴﻘﻪ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﮔﺮدﻳﺪ  01ﮔﺮاد ﺑﺮاي  ي ﺳﺎﻧﺘﻲ درﺟﻪ 59در 
ي  درﺟﻪ 59ﺳﻴﻜﻞ )دﻳﻨﭽﺮاﺳﻴﻮن در  04ﻛﻪ ﺑﺎ 
ي  درﺟﻪ 65ﺛﺎﻧﻴﻪ، ﺗﺎﻓﺘﻦ در  51ﮔﺮاد ﺑﺮاي  ﺳﺎﻧﺘﻲ
ي  درﺟﻪ 06ﺛﺎﻧﻴﻪ و اﻣﺘﺪاد در  03ﮔﺮاد ﺑﺮاي  ﺳﺎﻧﺘﻲ
دﻗﻴﻘﻪ ﻣﺎداﻣﻲ ﻛﻪ ﻓﻠﻮرﺳﻨﺖ آﺷﻜﺎر  06ﮔﺮاد ﺑﺮاي  ﺳﺎﻧﺘﻲ
ﺑﺎ  RCP-TRqﺷﺪ، اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ(. ﻣﺤﺼﻮﻻت ﺗﻜﺜﻴﺮي 
  ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻣﻨﺤﻨﻲ ذوب، ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.
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  ﺗﺤﻠﻴﻞ آﻣﺎري
 LI-01 و ﺗﺮاﻧﻮﺷﺖ ژﻧﻲ 3PXOF، 4ALTCﻣﻘﺎدﻳﺮ 
ﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺘﺎﺳﺘﺎزي و ﻏﻴﺮﻣﺘﺎﺳﺘﺎزي ﺑﺎ آزﻣﻮن 
 SSPSاﻓﺰار  ﺗﻮﺳﻂ ﻧﺮم yentihW-nnaMﻏﻴﺮﭘﺎراﻣﺘﺮي 
 11/5 ﻳﺶوﻳﺮا (ASU،lI ،ogacihC،cnI SSPS)
ﻫﺎ ﺑﺎ  )ﺷﻴﻜﺎﮔﻮ، آﻣﺮﻳﻜﺎ( اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﻴﺎن ﻧﺴﺒﻲ ژن
)ﺳﺎﻧﺘﻴﺎﮔﻮ، آﻣﺮﻳﻜﺎ،  4 msirPاﻓﺰاري  ي ﻧﺮم ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ
ي  ﺻﻮرت ﻧﻤﻮدار ﻛﺸﻴﺪه ﺷﺪ. در ﻫﻤﻪ ( ﺑﻪ3002
ﺻﻮرت  ﺑﻪ 0/50ﻛﻤﺘﺮ از  Pﻫﺎي آﻣﺎري ارزش  ﺗﺤﻠﻴﻞ
  ﻣﻌﻨﺎدار ﻣﺤﺴﻮب ﮔﺮدﻳﺪ.
 
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻧﻤﻮﻧﻪ از ﻏﺪد  13ي ﺑﺎﻓﺘﻲ و  ﻧﻤﻮﻧﻪ 95ﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در اﻳ
ﻟﻨﻔﺎوي ﺗﺤﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ 
درﺻﺪ(  69/26ﺎر )ﺑﻴﻤ 75ﺳﺎل ﺑﻮد و  0611ﺑﻴﻤﺎران 
ﻧﻔﺮ  75درﺻﺪ( زن ﺑﻮدﻧﺪ. ﺗﻌﺪاد  3/83ﺑﻴﻤﺎر ) 2ﻣﺮد و 
 ﺳﻠﻮل ﺳﻨﮕﻔﺮﺷﻲدرﺻﺪ( از ﺑﻴﻤﺎران ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم  69/26)
 ﻧﻴﺰ ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم درﺻﺪ( 1/96داﺷﺘﻨﺪ و ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎر )
و ﺑﻴﻤﺎر دﻳﮕﺮ ﻧﻴﺰ  71ﺳﻠﻮل ﻛﻮﭼﻚﻧﻮرواﻧﺪوﻛﺮﻳﻦ 
ﻧﻔﺮ  8داﺷﺖ. از ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎران،  81ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم وروﻛﻮز
ﻧﻔﺮ ﻧﻴﺰ  8درﺻﺪ( درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي و  31/65)
ي ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ در  داﺷﺘﻨﺪ. درﮔﻴﺮي ﻏﺪه 91درﮔﻴﺮي ﻣﻮﺿﻌﻲ
درﺻﺪ( از ﺑﻴﻤﺎران ﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪ. درﮔﻴﺮي  6/77ﻧﻔﺮ ) 4
درﺻﺪ( دﻳﺪه ﺷﺪ.  16/10ر )ﺑﻴﻤﺎ 63در  02ﭘﻴﺶ ﺣﻨﺠﺮه
ﻛﺪام  ي ﭘﺎراﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ در ﻫﻴﭻ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز دور و درﮔﻴﺮي ﻏﺪه
از ﺑﻴﻤﺎران ﻳﺎﻓﺖ ﻧﮕﺮدﻳﺪ. ﺗﻨﻬﺎ در ﻳﻚ ﻓﺮد درﮔﻴﺮي ﻣﺮي 
 1/96درﺻﺪ( و در ﻧﻔﺮ دﻳﮕﺮ درﮔﻴﺮي ﻧﺎي ) 1/96)
  درﺻﺪ( دﻳﺪه ﺷﺪ. 
ي ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺗﻮﻣﻮر ﺑﺮاﺳﺎس ﮔﺰارش ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑﻪ اﻳﻦ  درﺟﻪ
                                                 
 amonicrac lleC taO 71
 suocurreV 81
 noisavni lacoL 91
 laegnyralerP 02
درﺻﺪ ﻣﺘﻮﺳﻂ و  24/73 درﺻﺪ ﺧﻮب، 53/95ﺷﺮح ﺑﻮد: 
درﺻﺪ ﺿﻌﻴﻒ. درﮔﻴﺮي ﻣﺨﺎط ﺑﺮ اﺳﺎس ﮔﺰارش  81/46
 83/89در ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻧﻴﺰ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺷﺮح ﺑﻮد: ﺑﺪون ﺗﻐﻴﻴﺮات 
 3/83در  22درﺻﺪ، ﺗﻬﺎﺟﻢ اﻧﺪك 1/96در  12درﺻﺪ، در ﺟﺎ
درﺻﺪ،  61/49درﺻﺪ، ﻣﺘﻮﺳﻂ در  32/27درﺻﺪ، ﻛﻢ در 
درﺻﺪ، ﺗﻐﻴﻴﺮات  1/96درﺻﺪ، ﻣﺘﺎﭘﻼزي در  1/96ﺷﺪﻳﺪ 
  درﺻﺪ.  6/77در  dessiMدرﺻﺪ و  5/80ﭙﻼﺳﺘﻴﻚ در دﻳﺴ
 
 01اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ و  4-ALTC، 3PXOFﻫﺎي  ﺑﻴﺎن ژن
  در ﺑﺎﻓﺖ ﺣﻨﺠﺮه و ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي
ﺑﻴﻤﺎر  15ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎ ﻣﻮﻓﻘﻴﺖ اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪ ﻛﻪ  95از  ANR
ﻧﻔﺮ ﻧﻴﺰ دﭼﺎر ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ  8و  32ﺑﺪون ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ
اي ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻴﻤﺎر دار 7ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ،  8ﺑﻮدﻧﺪ. از 
  ﺑﻮدﻧﺪ. RCPﻗﺎﺑﻞ ﻗﺒﻮل 
  
 +3PXOF (اﻟﻒ
، ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺗﻬﺎﺟﻢ +3PXOFاز ﻟﺤﺎظ ﺑﻴﺎن ژن 
ﻣﻮﺿﻌﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه و ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺪون ﺗﻬﺎﺟﻢ 
ﻣﻮﺿﻌﻲ، ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ دار آﻣﺎري ﻳﺎﻓﺖ ﻧﮕﺮدﻳﺪ 
(. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ 1()ﻧﻤﻮدار P>0/50)
و ﻣﺮاﺣﻞ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن   3PXOFآﻣﺎري ﻣﻴﺎن ﺑﻴﺎن ژن














  در ﺑﺎﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه ﺑﺎ و ﺑﺪون ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ 3PXOF( ﺑﻴﺎن ژن 1ﻧﻤﻮدار 
 
                                                 
 utis ni 12
 noisavni orciM 22
 noisavni lacoL 32
 egatS 42




  در ﺑﺎﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه در ﻣﺮاﺣﻞ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﺗﻮﻣﻮر 3PXOF( ﺑﻴﺎن ژن 2ﻧﻤﻮدار 
  
ﭘﻴﺶ دار آﻣﺎري ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ درﮔﻴﺮي  ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
در  3PXOFﺤﺎظ ﺑﻴﺎن ژن و دﻳﮕﺮ ﺑﻴﻤﺎران از ﻟ ﺣﻨﺠﺮه
  (.P>0/50ﺑﺎﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ )
 ﻮرﻫﺎي ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺗﻮﻣ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻴﺎن ﻣﻴﺰان
  3PXOFدار آﻣﺎري از ﻟﺤﺎظ ﺑﻴﺎن ژن ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ52
(. از ﻟﺤﺎظ ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي ﻧﻴﺰ، P>0/50ﻳﺎﻓﺖ ﻧﮕﺮدﻳﺪ )
در   3PXOFﺗﻔﺎوت ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ آﻣﺎري در ﺑﻴﺎن ژن
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎران  ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي
  (.P>0/50ﻓﺎﻗﺪ درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﻳﺪ )
در ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي ﺣﺎﻛﻲ  3PXOFﻫﻤﭽﻨﻴﻦ آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺑﻴﺎن ژن 
دار ﻣﻴﺎن ﻣﻴﺰان ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺗﻮﻣﻮر  از آن ﺑﻮد ﻛﻪ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﻣﻌﻨﻲ
  (.P>0/50و ﺑﻴﺎن اﻳﻦ ژن وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ )
در ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي ﺑﺎ ﻣﺮاﺣﻞ  3PXOFاﻓﺰون ﺑﺮ اﻳﻦ، ﺑﻴﺎن ژن 
دار آﻣﺎري از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن  ، ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ 62ﻮﻧﺎﮔﻮن ﺗﻮﻣﻮرﮔ
 (.3()ﻧﻤﻮدار P>0/50ﻧﺪاد )
 
 
  درﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﻣﺮاﺣﻞ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن3PXOF ( ﺑﻴﺎن ژن3ﻧﻤﻮدار 
                                                 
 noitaitnereffid romuT 52
 segats romuT 62
  ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه 
  01اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  (ب
، ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺗﻬﺎﺟﻢ LI-01از ﻟﺤﺎظ ﺑﻴﺎن ژن 
ﻣﻮﺿﻌﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه و ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺪون ﺗﻬﺎﺟﻢ 
دار آﻣﺎري ﻳﺎﻓﺖ ﻧﮕﺮدﻳﺪ  ﻮﺿﻌﻲ، ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲﻣ
(. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ 4()ﻧﻤﻮدار P>0/50)
و ﻣﺮاﺣﻞ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﺗﻮﻣﻮر  LI-01آﻣﺎري ﻣﻴﺎن ﺑﻴﺎن ژن 
 (.5()ﻧﻤﻮدار P>0/50( دﻳﺪه ﻧﺸﺪ )egats)
 





  در ﺑﺎﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه در ﻣﺮاﺣﻞ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﺗﻮﻣﻮر 01ﺎن ژن اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ ( ﺑﻴ5ﻧﻤﻮدار
  
ﭘﻴﺶ دار آﻣﺎري ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ درﮔﻴﺮي  ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
  و دﻳﮕﺮ ﺑﻴﻤﺎران از ﻟﺤﺎظ ﺑﻴﺎن ژن  ﺣﻨﺠﺮه
  (. P>0/50) در ﺑﺎﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ LI- 01
  ﻫﺎي ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺗﻮﻣﻮر  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻴﺎن ﻣﻴﺰان
 01اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ ﺎري از ﻟﺤﺎظ ﺑﻴﺎن ژن دار آﻣ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
ﻟﺤﺎظ ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي ﻧﻴﺰ،  (. ازP>0/50ﻳﺎﻓﺖ ﻧﮕﺮدﻳﺪ )
در  01اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ ﺗﻔﺎوت ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ آﻣﺎري در ﺑﻴﺎن ژن 
ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎران 
  471/  در ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه 01اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ و  4-ALTC، 3PXOFﻫﺎي  ﺑﻴﺎن ژن                ﻫﻤﻜﺎران                                   و  ﻟﺨﻴﺮﺑﻮا
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  (.P>0/50ﻓﺎﻗﺪ درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﻳﺪ )
در ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي  01 اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦﻫﻤﭽﻨﻴﻦ آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺑﻴﺎن ژن 
دار ﻣﻴﺎن ﻣﻴﺰان ﺗﻤﺎﻳﺰ  ﺣﺎﻛﻲ از آن ﺑﻮد ﻛﻪ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﻣﻌﻨﻲ
  (.P>0/50ﺗﻮﻣﻮر و ﺑﻴﺎن اﻳﻦ ژن وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ )
در ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي  01اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ اﻓﺰون ﺑﺮ اﻳﻦ، ﺑﻴﺎن ژن 
دار آﻣﺎري از  ﺑﺎ ﻣﺮاﺣﻞ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﺗﻮﻣﻮر، ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
  (.6()ﻧﻤﻮدار P>0/50ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد )
 
درﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﻣﺮاﺣﻞ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن  01ﺎن ژن اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ ( ﺑﻴ6ﻧﻤﻮدار
  ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه
  
 4-ALTC (ج
، ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺗﻬﺎﺟﻢ 4-ALTCاز ﻟﺤﺎظ ﺑﻴﺎن ژن 
ﻣﻮﺿﻌﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه و ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺪون ﺗﻬﺎﺟﻢ 
دار آﻣﺎري ﻳﺎﻓﺖ ﻧﮕﺮدﻳﺪ  ﻣﻮﺿﻌﻲ، ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
(. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ 7()ﻧﻤﻮدار P>0/50)
و ﻣﺮاﺣﻞ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن  4-ALTCﻣﻴﺎن ﺑﻴﺎن ژن  آﻣﺎري
 (.8()ﻧﻤﻮدار P>0/50ﺗﻮﻣﻮر دﻳﺪه ﻧﺸﺪ )
  
 
  در ﺑﺎﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه ﺑﺎ و ﺑﺪون ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ 4-ALTC( ﺑﻴﺎن ژن 7ﻧﻤﻮدار
  
 
  در ﺑﺎﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه در ﻣﺮاﺣﻞ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﺗﻮﻣﻮر 4-ALTC( ﺑﻴﺎن ژن 8ﻧﻤﻮدار 
  
 دار آﻣﺎري ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ درﮔﻴﺮي ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
و دﻳﮕﺮ ﺑﻴﻤﺎران از ﻟﺤﺎظ ﺑﻴﺎن ژن  laegnyralerp
در ﺑﺎﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ  4-ALTC
  (.P>0/50)
  ﻫﺎي ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺗﻮﻣﻮر ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻴﺎن ﻣﻴﺰان
دار آﻣﺎري از ﻟﺤﺎظ ﺑﻴﺎن ژن  ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ ﭘﻴﺶ ﺣﻨﺠﺮه
  (.P>0/50ﻳﺎﻓﺖ ﻧﮕﺮدﻳﺪ ) 4-ALTC
از ﻟﺤﺎظ ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي ﻧﻴﺰ، ﺗﻔﺎوت ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ آﻣﺎري در 
در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي  4-ALTCﻴﺎن ژن ﺑ
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎران ﻓﺎﻗﺪ درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي ﻣﺸﺎﻫﺪه 
  (.P>0/50ﻧﮕﺮدﻳﺪ )
در ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي  4-ALTCﻫﻤﭽﻨﻴﻦ آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺑﻴﺎن ژن 
دار ﻣﻴﺎن ﻣﻴﺰان ﺗﻤﺎﻳﺰ  ﺣﺎﻛﻲ از آن ﺑﻮد ﻛﻪ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﻣﻌﻨﻲ
  (.P>0/50ﺗﻮﻣﻮر و ﺑﻴﺎن اﻳﻦ ژن وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ )
در ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي ﺑﺎ  4-ALTCﺑﺮ اﻳﻦ، ﺑﻴﺎن ژن اﻓﺰون 
دار آﻣﺎري از ﺧﻮد  ﻣﺮاﺣﻞ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﺗﻮﻣﻮر، ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
  (.9()ﻧﻤﻮدار P>0/50ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد )
 
  در ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﻣﺮاﺣﻞ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن  4-ALTC( ﺑﻴﺎن ژن 9ﻧﻤﻮدار
  ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه
 2931 ﭘﺎﻳﻴﺰ/ 3ﺳﺎل ﺷﺎﻧﺰدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره                                                                                          /ﻃﺐ ﺟﻨﻮب         571
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  ﺑﺤﺚ
ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﻲ در  3PXOF ﮔﻮﻧﻪ ﻛﻪ اﺷﺎره ﺷﺪ ﻫﻤﺎن
 ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان gerTﻫﺎي  د ﺳﻠﻮلرﺷﺪ و ﻋﻤﻠﻜﺮ
 3PXOFدارد. ﺑﻴﺎن  DC llec4+DC52+3XOF+T
ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺗﻴﻤﻮس، ﻃﺤﺎل و  ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺋﻴﺪي ﻣﻨﺤﺼﺮ ﺑﻪ ﺑﺎﻓﺖ
ﺷﻮد و ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ  ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي ﻧﻤﻲ
ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري ﭘﺎﻧﻜﺮاس، ﺳﺮﻃﺎن  در ﺳﻠﻮل 3PXOF
ﺳﻴﻨﻪ، ﻣﻼﻧﻮم، ﺳﺮﻃﺎن رﻳﻪ و ﺳﺮﻃﺎن ﻛﻠﻮن ﻧﻴﺰ ﺑﻴﺎن 
ﻋﺎﻣﻞ ﭼﻨﺪ  3PXOFرﺳﺪ ﻛﻪ  ﻈﺮ ﻣﻲﻧ (. ﺑﻪ02ﺷﻮد ) ﻣﻲ
 ﺷﻨﺎﺳﻲ زﻳﺴﺖﭼﻬﺮه، ﺑﺎ ﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎي ﻣﺘﻀﺎدي در 
ﺳﺮﻃﺎن ﺑﺎﺷﺪ. در ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﭘﺎﻧﻜﺮاس و ﻣﻼﻧﻮم، 
 gerTي ﺗﻮﻣﻮر از ﻃﺮﻳﻖ  ﻧﻘﺶ اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﻨﺪه 3PXOF
(. در 22و  12ﺗﻮﻣﻮر دارد ) 72و اﺛﺮ ﺑﺮ روي ﺗﺤﻤﻞ
ﻋﻤﻠﻜﺮد  3PXOFﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ و ﭘﺮوﺳﺘﺎت 
(. در ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ 42و  32) ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﺗﻮﻣﻮر را دارد ﻣﻨﻊ
ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﺑﻴﺎن  ﻧﻘﺶ ﺗﻨﻈﻴﻢ 3PXOF و ﭘﺮوﺳﺘﺎت، 
و دﻳﮕﺮ  82ي ﺗﻮﻣﻮر ﻛﻨﻨﺪه ﻫﺎي ﻣﻨﻊ ﻫﺎ و ژن اﻧﻜﻮژن
  (.52ﻛﻨﺪ ) ﻫﺎي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن را ﻧﻴﺰ ﺑﺎزي ﻣﻲ ژن
و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ آن  3PXOFﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ  ANRmاز آﻧﺠﺎ ﻛﻪ
ﺷﻮد  ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ردهدر ﺗﻤﺎم 
را در  3PXOF ﺗﻮان ﺑﻴﺎن ژن (، از اﻳﻦ رو ﻧﻤﻲ02)
دﺳﺖ  ي ﻣﺎ ﺑﻪ ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺣﻨﺠﺮه ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎﻓﺖ
ﺗﻮﻣﻮري ﺑﺎ  ارﺗﺸﺎحﻋﻨﻮان ﺷﺎﺧﺺ  آﻣﺪه اﺳﺖ ﺑﻪ
  ﻣﺤﺴﻮب ﻧﻤﻮد. gerTﻫﺎي  ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي  در ﻫﺮ ﺻﻮرت اﻳﻦ ﻣﻠﻜﻮل در ﺳﺎﺧﺖ ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ
اري ﭼﻨﺪﻳﻦ ژن ﻫﺪف ﻛﻪ ﺑﺮد اي در ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻧﺴﺨﻪ ﻫﺴﺘﻪ
ﻣﻬﻢ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﻧﻘﺶ  gerTﻛﻨﻨﺪﮔﻲ  در ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﻨﻊ
  (.31ﻛﻨﺪ ) ﻫﻤﺘﺎﻳﻲ را ﺑﺎزي ﻣﻲ ﺑﻲ
ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﺷﺎﻳﻊ در درون ﺗﻮﻣﻮر اوﻟﻴﻪ،  gerTﻫﺎي  ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺋﻴﺪي ﻛﻪ در ﻣﺴﻴﺮ ﺗﺨﻠﻴﻪ ﺗﻮﻣﻮر ﻗﺮار  ﻧﺪول
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دارﻧﺪ و در ﮔﺮدش ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ 
ﺑﺎ  gerTﺎي ﻫ ﺷﻮﻧﺪ و اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻠﻮل ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ
آﮔﻬﻲ ﺑﺪ در ﺑﺴﻴﺎري از ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﺮﻃﺎن  ﭘﻴﺶ
ﺗﺨﻤﺪان، ﺳﻴﻨﻪ، ﻟﻨﻔﻮم و ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺎﭘﻴﻠﺮي ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ ﺗﻮأم 
 3PXOF(. ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻣﺜﺒﺖ ﻣﻴﺎن ﺑﻴﺎن 62ﺑﻮده اﺳﺖ )
و ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﺳﻴﻨﻪ ﺑﻪ ﺳﻮي ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ 
 03، اﻧﺪازه و ﭘﺮ ﻋﺮوﻗﻲ92ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺗﻮﻣﻮر ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺗﻬﺎﺟﻢ
  (.72ﺖ )ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳ
ﻃﻮر ﻛﻪ اﺷﺎره ﮔﺮدﻳﺪ، در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺗﻔﺎوﺗﻲ ﻣﻴﺎن  ﻫﻤﺎن
ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه  3PXOFﺳﻄﺢ ﺑﻴﺎن ژن 
ﺑﺎ و ﺑﺪون ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ. اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ 
اي ﻛﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ  اﺳﺖ ﻛﻪ در ﺟﺪﻳﺪﺗﺮﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
، ﺗﻌﺪاد 13ي اﻧﺘﻬﺎﻳﻲ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي دﻫﺎﻧﻲ ﺣﻠﻘﻲ ﺑﺎ ﻣﺮﺣﻠﻪ
را در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ  3PXOFﻫﺎي + ﻮﺳﻴﺖﺑﻴﺸﺘﺮي از ﻟﻨﻔ
اﻧﺪ  از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن داده 23ي آﻏﺎزﻳﻦ ﻫﺎي ﺑﺎ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ
  (. 82)
ي ﻣﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه ﺑﺎ و ﺑﺪون  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي، ﺗﻔﺎوﺗﻲ از ﻟﺤﺎظ ﺳﻄﺢ ﺑﻴﺎن ژن 
از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد. اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ  3PXOF
ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ  3PXOFي  ﺑﻴﺎن ﻛﻨﻨﺪه gerTﻫﺎي  درﺻﺪ ﺳﻠﻮل
ﺣﻨﺠﺮه  ﺳﻠﻮل ﺳﻨﮕﻔﺮﺷﻲدر ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم 
ﺻﻮرت ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي ﺑﺎﻻﺗﺮ از اﻓﺮاد ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻮد ﺑﻠﻜﻪ  ﺑﻪ
ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﺑﻪ ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي ﻧﻴﺰ درﺻﺪ ﺑﺎﻻﺗﺮي از 
  (.92را از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ) gerTﻫﺎي  ﺳﻠﻮل
( و ﻫﻤﻜﺎران ﻧﻴﺰ ﺳﻄﻮح kecuoBي ﺑﻮﺳﻚ ) در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺮﻳﺎن ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺑﺎ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺎﻻﺗﺮ در ﺟ gerTﺑﺎﻻي 
ﺳﺮ و ﮔﺮدن ﻃﻲ  ﺳﻠﻮل ﺳﻨﮕﻔﺮﺷﻲﻋﻮد ﺗﻮﻣﻮر ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم 
(. اﻳﻦ در 03ﺑﻮده اﺳﺖ ) ﻫﻤﺮاهﻣﺎﻫﻪ،  42ي  ﻳﻚ دوره
 gerTﻫﺎي  ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در دو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺳﻄﻮح ﺳﻠﻮل
                                                 
 noisavnI 92
 ytiralucsaV 03
 egats etaL 13
 egats ylraE 23
  671/  در ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه 01اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ و  4-ALTC، 3PXOFﻫﺎي  ﺑﻴﺎن ژن                ﻫﻤﻜﺎران                                   و  ﻟﺨﻴﺮﺑﻮا
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آﮔﻬﻲ ﺑﻘﺎء در  ﺑﺎ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﭘﻴﺶ
  (. 23و  13اي ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ ) ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ CCSNHﺑﻴﻤﺎران 
ي  رﺳﺪ ﻛﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس اﻳﻦ دو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رو ﺑﻪ از اﻳﻦ
، ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﻘﺶ ﻛﻨﻮﻧﻲﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  اﺧﻴﺮ و ﻧﻴﺰ ﻳﺎﻓﺘﻪ
در درون ﺳﻠﻮل  3PXOFي ﺑﻴﺎن ژن  آﮔﻬﻲ دﻫﻨﺪه ﭘﻴﺶ
در درون ﺗﻮﻣﻮر  ارﺗﺸﺎح ﻳﺎﻓﺘﻪ gerTﻫﺎي  و ﺳﻠﻮل
(، ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮي دارد. ﻫﺮ ﭼﻨﺪ 33ﺣﻨﺠﺮه )
 gerTﻫﺎي  ﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ و ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﺳﻠﻮلي ﻣ ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻫﺎي ﺗﻚ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ  در ﺗﻮﻣﻮر و ﺳﻠﻮل
 ﻫﺎي ﻧﺸﺪه اﺳﺖ وﻟﻲ از آﻧﺠﺎ ﻛﻪ ﺳﻠﻮل 33ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه
اي ﺑﺎ  در درون ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي دﻫﺎﻧﻲ ﺣﻨﺠﺮه 3PXOF
ﻛﻪ ﺑﻴﺎن  gerTﻫﺎي در ﮔﺮدش ﺧﻮن  درﺻﺪ ﺳﻠﻮل
اﻧﺪ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻣﺜﺒﺘﻲ را ﻧﺸﺎن  ﺑﻮده 3PXOFي  ﻛﻨﻨﺪه
ﻫﺎي  ﺑﻴﻨﻲ ﻛﺮد ﻛﻪ ﺳﻠﻮل ﺗﻮان ﭘﻴﺶ ، ﻣﻲ(82اﻧﺪ ) داده
ﻧﻴﺰ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران اﻓﺰاﻳﺶ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن  gerT
  دﻫﻨﺪ. ﻣﻲ
ﻫﺎي  ، درﺻﺪ ﺳﻠﻮلﺣﺎﺿﺮي  در ﺣﻘﻴﻘﺖ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺻﻮرت ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم  ﺑﻪ gerT
ﺣﻨﺠﺮه در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ  ﺳﻠﻮل ﺳﻨﮕﻔﺮﺷﻲ
ﺘﮕﻲ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮد و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﻫﻤﺒﺴ
ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎﻻﺗﺮ اﻧﺪازه   gerTﻫﺎي اﻳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ در ﺳﻠﻮل
  43ﺗﻮﻣﻮر و درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي
  (. 43ﺑﻮد )
ي اﺧﻴﺮ، ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن درون ﺳﻠﻮﻟﻲ  در ﻫﻤﻴﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻫﺎي ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ در ﺑﻴﻤﺎران  در رده 4-ALTC
ﺣﻨﺠﺮه در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ  ﺳﻠﻮل ﺳﻨﮕﻔﺮﺷﻲﺑﺎ ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم 
  (.43ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮد )
ي ﻣﺎ، ﻋﺪم وﺟﻮد  ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﺎي ﻋﻤﺪه از ﻣﺤﺪودﻳﺖ
ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل اﺳﺖ وﻟﻲ در ﻫﺮ ﺻﻮرت ﺑﻴﺎن ژن 
دﻫﺪ  در رﻳﺰ ﻣﺤﻴﻂ ﺗﻮﻣﻮر ﺣﻨﺠﺮه ﻧﺸﺎن ﻣﻲ 4-ALTC
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ﻫﺎي  ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻠﻜﻮل ﻛﻪ ﻧﻘﺶ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﻣﻨﻔﻲ ﭘﺎﺳﺦ
ﺗﻮاﻧﺪ در ﺗﺤﻤﻞ اﻳﻤﻨﻲ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه  اﻳﻤﻨﻲ را دارد ﻣﻲ
  (. 53ﺗﻮﻣﻮرال ﻣﻬﻢ ﺑﺎﺷﺪ )
ﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺳﻄﺢ ﺑﻴﺎن اﻳﻦ  ﺑﻴﻨﻲ ﻣﻲ ﻴﺶرو، ﭘ از اﻳﻦ
ژن در رﻳﺰ ﻣﺤﻴﻂ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺣﻨﺠﺮه ﺑﺎ ﻣﻴﺰان  آﻧﺘﻲ
ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ و ﻳﺎ درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي در اﻳﻦ 
ي ﻣﺎ اﻳﻦ ﻓﺮﺿﻴﻪ  ﺑﻴﻤﺎران، ارﺗﺒﺎط داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ، اﻣﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
  را ﺗﺄﻳﻴﺪ ﻧﻨﻤﻮد.
اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ، ﺳﻄﺢ 
و ﻣﺘﺎﺳﺘﺎزﻫﺎي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي زﻳﺮ  4-ALTCﺑﺎﻻﺗﺮي از 
ﺑﻐﻠﻲ آﺷﻜﺎر ﺑﺎ ﻣﺮاﺣﻞ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﮔﺴﺘﺮش ﺗﻮﻣﻮر را 
  (.63دارا ﺑﻮدﻧﺪ )
ﻣﻮﺟﺐ  4-ALTCﻫﺎي ﺿﺪ  ﺑﺎدي از آﻧﺠﺎ ﻛﻪ آﻧﺘﻲ
ﺪ، ﻧﺷﻮ ( ﻣﻲﺿﺪ ﺗﻮﻣﻮرالﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ )ﻣﺎﻧﻨﺪ  اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﺎﺳﺦ
در اﻳﻤﻨﻲ  ALTC  4-ﺗﺮ ﺑﺮ ﻧﻘﺶ ﮔﺴﺘﺮده ﺎتﻣﻄﺎﻟﻌ
ﺑﺴﻴﺎر اﻣﻴﺪوار  ﺗﻮاﻧﺪ ﺿﺪﺗﻮﻣﻮري ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه ﻣﻲ
ي اﺧﻴﺮ ﻛﻪ از  ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺎﺷﺪ. در ﺣﻘﻴﻘﺖ دو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 4-ALTCﺑﺎدي ﺿﺪ  ﻋﻨﻮان آﻧﺘﻲ ﺑﻪ bamumilipi
اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه اﺳﺖ، ﺑﻬﺒﻮدي ﺷﮕﺮﻓﻲ را در ﺑﻘﺎء ﺑﻴﻤﺎران 
  (.41ﺑﺎ ﻣﻼﻧﻮم ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ )
ﻛﻪ ﺑﻴﺎن ( sakinaraK)ي ﻛﺎراﻧﻴﻜﺎس  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در
ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ  لدر ﺑﻴﺴﺖ و ﭘﻨﺞ ﻻﻳﻦ ﺳﻠﻮ 3PXOF
-FGTو 01ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ، ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري ﺑﻴﺎن  ﻧﻴﺰ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً در ﺗﻤﺎم ﺳﻠﻮل 1B
 3PXOFن ﺷﻮﻧﺪ و ﺳﻄﻮح اﻳﻦ ﺑﻴﺎن ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﺑﻴﺎ ﻣﻲ
ﮔﻮﻧﻪ ﻛﻪ  (. ﻫﻤﺎن02ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻣﺜﺒﺘﻲ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن داد )
از رﻳﺰ ﻣﺤﻴﻂ ﺗﻮﻣﻮر در  53ﺷﺪﮔﻲ اﺷﺎره ﺷﺪ ﭘﺪﻳﺪه ﻣﻨﻊ
ﻫﺎي  اي از ﺳﻠﻮل ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ CCSNHﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ 
ﻛﻨﻨﺪ،  ﻣﻲ 1B-FGTو  01ﻛﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  gerT
ﻫﺎ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ آن ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ  (. اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ91آﻳﺪ ) وﺟﻮد ﻣﻲ ﺑﻪ
                                                 
 noisserppuS 53
 2931 ﭘﺎﻳﻴﺰ/ 3ﺳﺎل ﺷﺎﻧﺰدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره                                                                                          /ﻃﺐ ﺟﻨﻮب         771
 ri.ca.smupb//:ptth
ﻧﻘﺶ  3PXOFدر ﻫﻤﺎﻫﻨﮕﻲ ﺑﺎ ﺑﻴﺎن  01اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
ﻫﺎي  وﺟﻮد آوردن ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﺳﻠﻮل ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي در ﺑﻪ
  (.02) ﻛﻨﺪ ﺗﻮﻣﻮري ﺑﺮاي ﻓﺮار از ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺎزي ﻣﻲ
ﺣﻨﺠﺮه،  ﺳﻠﻮل ﺳﻨﮕﻔﺮﺷﻲﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم 
ﺻﻮرت ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي داراي ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ ﺑﺎﻻﺗﺮي از  ﺑﻪ
اﻳﻦ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻮده و  01اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
ﺑﻨﺪي  ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎري و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﻴﺰان اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻨﻲ
  (. 73ﺗﻮﻣﻮر ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن داد )
ﻧﻪ  01ﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ اي دﻳﮕﺮ ﻧﻴﺰ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ اﻳ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ  CCSNHﺗﻨﻬﺎ در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ 
ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ ﺑﻠﻜﻪ اﻳﻦ ﺳﻄﻮح ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﺑﻘﺎء ﺑﺪﺗﺮ، ﺑﻌﺪ 
  (.13ﻣﺎﻫﻪ، ﺗﻮأم ﺑﻮده اﺳﺖ ) 63از ﻳﻚ ﭘﻴﮕﻴﺮي 
ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ  ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺑﻪ 01اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
( در اﻧﻮاع ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن yrotaludomonummIاﻳﻤﻨﻲ )
ﻳﺎﺑﺪ. وﺟﻮد اﻳﻦ اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ در  ﻳﺶ ﻣﻲﺳﺮﻃﺎن اﻓﺰا
ﻣﺘﺎﺳﺘﺎزﻫﺎي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ و ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻣﺜﺒﺖ ﻣﻴﺎن ﺳﻄﻮح آن 
و ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري، دﻻﻟﺖ ﺑﺮ اﻫﻤﻴﺖ اﻳﻦ اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ در 
  (.83رﻳﺰ ﻣﺤﻴﻂ ﺗﻮﻣﻮرال دارد )
ي ﻛﻨﻮﻧﻲ، ﻣﺎ ﻧﺘﻮاﻧﺴﺘﻴﻢ ﺗﻔﺎوﺗﻲ  ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد، در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻫﺎي  ﮋﮔﻲﺑﺎ وﻳ 01را از ﻟﺤﺎظ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ژن اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه از ﻟﺤﺎظ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز، 
  اﻧﺪازي ﻣﻜﺎﻧﻲ ﭘﻴﺪا ﻛﻨﻴﻢ.  درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي و دﺳﺖ
ﺗﻌﺪاد ﺑﺴﻴﺎر ﻛﻢ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي و 
ﺗﻮاﻧﺪ در ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﺄﺛﻴﺮﮔﺬار ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻲ
ﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ  و از اﻳﻦ رو ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ
و  3PXOF، 01ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ اﻳﻤﻨﻲ اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  ﺗﻨﻈﻴﻢ
ي ﺗﺤﻤﻞ و  در ﻓﺮار اﻳﻤﻨﻲ و ﭘﺪﻳﺪه 4-ALTC
روﻳﺎروﻳﻲ ﺑﺎ اﻳﻤﻨﻲ ﺿﺪﺳﻠﻮﻟﻲ در ﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه، 
ﺗﺮي از ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ  ﺗﺮ ﺑﺎ ﺗﻌﺪاد ﻓﺮاوان اي ﺑﺰرگ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﮔﻴﺮي ﺑﻴﺎن اﻳﻦ  ﻫﺎي ﻣﺘﻨﻮع، ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻧﺪازه درﮔﻴﺮي
در  4-ALTCو  3PXOFﻣﺎرﻛﺮﻫﺎ در ﺗﻮﻣﻮر و ﺑﻴﺎن 
ﮔﻴﺮي  در ﺗﻮﻣﻮر و اﻧﺪازه ارﺗﺸﺎح ﻳﺎﻓﺘﻪﻫﺎي  ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
اﻧﺠﺎم ﮔﺮدد. در ﻫﺮ  gerTﻫﺎي  ﻓﺮاواﻧﻲ و ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﺳﻠﻮل
و ﻣﻠﻜﻮﻟﻲ  ﺷﻨﺎﺳﻲ زﻳﺴﺖﺻﻮرت ﺑﺮرﺳﻲ 
اﻧﺒﺎﺷﺖ ﺷﺪه در رﻳﺰ ﻣﺤﻴﻂ ﺗﻮﻣﻮر ﻛﻪ   gerTﻫﺎي ﺳﻠﻮل
ﺗﻮاﻧﺪ  (، ﻣﻲ93ﺷﻮﻧﺪ ) ﻣﻲ ﺿﺪﺗﻮﻣﻮرالﻣﻮﺟﺐ ﻣﻨﻊ اﻳﻤﻨﻲ 
ﺎﻳﺪ زﻳﺮا ﺣﺬف و دورﻧﻤﺎي درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎن را ﺗﺮﺳﻴﻢ ﻧﻤ
ﻣﻤﻜﻦ  +3PXOF  Tﻫﺎي ﺳﻠﻮل (noitelpeD) ﺗﺨﻠﻴﻪ
اﺳﺖ ﺑﺘﻮاﻧﺪ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ را در ﺑﻌﻀﻲ از ﺑﻴﻤﺎران 
  (.14و  04ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﺪ )
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Abstract 
Background: Treg cells are the most potent suppressants of antitumural activity of immune system and 
expression of CTLA-4 is essential for activation of FOXP3+ T-cells. IL-10 is an immunosuppressor which is 
one of the major obstacles of specific tumoral T-cells. Objective of this study was comparison of expression 
of FOXP3, CTLA-4 &IL10 genes among patients with and without laryngeal cancer local metastasis and 
patients with lymph node ivolvement. 
Material and Methods: 59 patients with laryngeal cancer which 8 of them had lacal metastasis were 
enrolled in this study. Also 31 samples of lymph node tissues were taken. The percentage and expression of 
FOXP3, CTLA-4 &IL10 genes were investigated by Real-Time PCR. 
Results: The results indicated that there were not any significant difference between laryngeal cancer 
patients with or without local metastasis and also between patients with or without lymph node involvement 
in percentage of FOXP3, CTLA-4 and IL-10 genes expression (P>0/05). As well as there were no statistical 
association with the genes expression and different stages and pathological differentiation of tumors 
(P>0/05). 
Conclusion: There is no significant association between percentage of expression of FOXP3, CTLA-4 and 
IL-10 genes in our patients with laryngeal tumor considering local invasion extension and lymph node 
involvements. 
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